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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ وﻳﺮوﺳﻲ از زﻣـﺎن ﭘﻴـﺪاﻳﺶ اﻧـﺴﺎن وﺟـﻮد داﺷـﺘﻪ     
  ﺗﺎرﻳﺨﭽـﻪ ﻃﺒﻴﻌـﻲ و اﭘﻴـﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري درﻃـﻲ . اﺳﺖ
  
  
  
  
  
  
  
ﺷـﺎﻫﺪ  ﻗﺮﻧﻬـﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮ و ﺗﺤـﻮل داﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ و اﻣـﺮوزه ﻧﻴـﺰ 
  . ﺑﺎﺷﻴﻢ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺟﺪﻳﺪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ
  
  
  
  
  
 ﭼﻜﻴﺪه
% 3-5 ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ در ﺣـﺪود ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ ﺷﻴﻮع.  از زﻣﺎن ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﻧﺴﺎن وﺟﻮد داﺷﺘﻪ اﺳﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
 درﻣـﺎن ﺿﺪوﻳﺮوﺳـﻲ ﺷـﺪﻳﺪا ، ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﺗـﺎ ﺷـﺪﻳﺪ ﻛﺒـﺪي  ﻓﻴﺒـﺮوز ﺑﺎ C ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ  در .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻏﻠﺐ اوﻗﺎت ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤـﺎر  و ﻳﺎ ﺑﺎ درﺟﻪ ﻛﻢ ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي، ا ﻓﻴﺒﺮوزﻛﻪ در اﻓﺮاد ﺑﺪون  درﺻﻮرﺗﻲ. ﺗﻮﺻﻴﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
 ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﻲ ﺷﺪه اﺳـﺖ ﺗـﺎ ﻋﻮاﻣـﻞ در.  ﻣﻲ ﺷﻮد ﺗﻮﺻﻴﻪوﻳﺮوﺳﻲ  ﺑﺪون درﻣﺎن ﺿﺪ 
ﺟﻬﺖ ارﺗﻘـﺎ ﺗﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن  ﮔﻴﺮد ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد Cﻳﺎ  Bﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
 ﺟﻤﻠﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻴﻤﺎران از C ﻳﺎ B ﻣﺰﻣﻦ ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ  ﭘﻴﮕﻴﺮي و ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ،روﺷﻬﺎي ﺑﺮرﺳﻲ 
   . اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪﻣﻮرد ،ﺑﺮاي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ و ﻳﺎ ﻣﺪاﺧﻼت درﻣﺎﻧﻲ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ
 ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  C ﻳـﺎ و Bﻫـﺎي ﻣـﺰﻣﻦ  ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺒﺘﻼ ( ﺑﻴﻤﺎر 901) ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻠﻴﻪ ، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ در:     روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﮔﻮﻧﻪ درﻣﺎن ﺿﺪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻗـﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﻴﭻ  9731-48 در ﻃﻲ ﺳﺎﻟﻬﺎي ﻫﻤﺪان ﺷﻬﺮﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
 ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن دو ﻳﺎ ﭼﻨﺪ ﻧﻮع ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﺑﺎ ﻫﻢ و ﻧﻴـﺰ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻣﺒﺘﻼﺑﻴﻤﺎران  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪﺑﻮدﻧﺪ،
 ﻃـﻲ د ﻧـﺸﺪﻧﺪ و ﻳـﺎ در  ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وار ،ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ و ﺻﻌﺐ اﻟﻌﻼج  اﻳﻤﻨﻲ و ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻴﺴﺘﻢﻧﻘﺺ و ﻳﺎ ﺿﻌﻒ 
 و noitalerroC، tset-T tnednepedniﻫﺎي آﻣﺎري   اﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن.ﺑﺮرﺳﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ
   . آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪledom tnairavinu
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ . ﺑﻮد =DS 21/32 ﺳﺎل ﺑﺎ 63/07 ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎرن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ: ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
و %( 45/1) ﺑﻴﻤـﺎر 95 در I egatS ،ﻓﻴﺒـﺮوز  ﺷﺪتﺗﺮﻳﻦ  ﺷﺎﻳﻊ.  ﺑﻮد=DS1/26 ﺳﺎل ﺑﺎ 3/77 آﻧﻬﺎ ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﺰﻣﻦ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ
 ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﺑـﻴﻦ  .ﺑﻮد( =DS1/61 ﺑﺎ 1/15 ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي ﺑﺮاﺑﺮ ﺷﺪتﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ )%( 22) ﺑﻴﻤﺎر 42 در II egatSﺑﻌﺪ 
 دارﻣﻌﻨـﻲ ﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري  ﺖ ﺳﻦ زﻣﺎن اﺑﺘﻼ، ﻃﻮل ﻣﺪت ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﺑﺎ ﺳﻪ ﺗﻨﻬﺎﻛﺒﺪي 
ﺑﻴﻦ .  ﺑﻮد «0/210 و -0/42» و «0/600 و -0/952»، «0/430 و 0/302» ﺑﺮاﺑﺮ  آﻧﻬﺎ vPو r ﺗﺮﺗﻴﺐﻪ وﺟﻮد داﺷﺖ ﻛﻪ ﺑ 
  . ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪدار ﻣﻌﻨﻲ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎطﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي 
رﺳﺪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﺳـﻦ اﺑـﺘﻼ،  ﻣﻲﻧﻈﺮ ﻪ  ﺑ ،و ﮔﺰارﺷﺎت ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻘﺎﻻت ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦ ﻳﻫﺎي ا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ و ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻋﻨﻮانﻪ ﺑﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛﺖ  و ﻃﻮل ﻣﺪت ﻋﻔﻮﻧﺖ 
   .ﺮد ﻛاﺳﺘﻔﺎده و ﺑﺘﻮان از آﻧﻬﺎ در اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﻣﺪل ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪﻛﺒﺪي 
             
  ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي – 3     C ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ – 2    Bﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ  – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
               
 .ﺑﺎﺷﺪ اي از ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎﻧﻢ دﻛﺘﺮ ﻟﻴﻼ ﻓﺘﺤﻌﻠﻲ در ﻣﻘﻄﻊ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ ﺧﺎﻧﻢ دﻛﺘﺮ ﻣﻴﺘﺮا رﻧﺠﺒﺮ و ﻣﺸﺎوره آﻗﺎي دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﺟﻌﻔﺮي ﻣﻲ اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ
ﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ـ درﻣـﺎﻧﻲ اﻳـﺮان، ﺗﻬـﺮان، آﻓـﺮﻳﻦ، داﻧـﺸﮕﺎه ﻋ ﻋﺼﺮ، ﺧﻴﺎﺑـﺎن ﺑـﻪ  ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻓﻴﺮوزﮔﺮ، ﻣﻴﺪان وﻟﻲ داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري( I
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)اﻳﺮان
  .ﻫﺎي ﮔﻮارش و ﻛﺒﺪ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش و ﻛﺒﺪ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري داﻧﺸﻴﺎر و ﻓﻮق( II
  .ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﻫﻤﺪان، ﻫﻤﺪان، اﻳﺮان اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ آﺳﻴﺐ( III
  .  ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﻫﻤﺪان، ﻫﻤﺪان، اﻳﺮان( VI
  . ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ رش و ﻛﺒﺪ،اﻫﺎي ﮔﻮ ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻤﺎري( V
  .اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺪﻳﺮ ﮔﺮوه ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﻫﻤﺪان، ﻫﻤﺪان، اﻳﺮان( IV
  ﻣﻴﺘﺮا رﻧﺠﺒﺮ و ﻫﻤﻜﺎرانﺘﺮ دﻛ                                                                                                         ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪ
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 ﻣﻴﻠﻴـﻮن 004ﻳﻌﻨـﻲ % 3-5ﻲ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ در ﺣـﺪود ــ ﺗﺨﻤﻴﻨ ﺷﻴﻮع    
ﻮن ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ــ ـ ﻣﻴﻠﻴ 071 و (1)Bﺖ ــ ـﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴ 
 در ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ در ﺣﺪود 3002در ﺳﺎل . ﺪﻨﺑﺎﺷ ﻣﻲ (1-4)C ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ
  ﻫ ــﺰار ﺑﻴﻤ ــﺎر در اﺛ ــﺮ ﺑﻴﻤ ــﺎري ﺳ ــﺮﻃﺎن ﻫﭙﺎﺗﻮﺳ ــﻠﻮﻻر 00003
ﻦ ــ ـ از اﻳ%01.  ﻓﻮت ﻛﺮدﻧﺪ(amonicrac ralullecotapeH=CCH)
از آﻧﻬﺎ ﻣﺒﺘﻼ % 08و  Bﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوس ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ــﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑ 
ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ وﻳﺮوس ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ .  ﺑﻮدﻧﺪ Cﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوس ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻫﭙﺎﺗﻮﺳـﻠﻮﻻر وﺟـﻮد % 09در ﺑﻴﺶ از 
 ﺑـﺪون C اﻏﻠﺐ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ (5).داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
   (6و 2).ﻲ ﻋﺎﻟﻲ دارﻧﺪﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﭘﻴﺶ آﮔﻬ
 ﻧﻤﺎي ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ در ﻃـﻲ اﮔﺮ ﭼﻪ     
اﻣﺎ ﺗﻨﻬﺎ ﺗﻌﺪاد  (1) ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 3 ﺗﺎ 2دو دﻫﻪ اﺧﻴﺮ 
 ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﺎﻳﺎﻧﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﻳﻌﻨـﻲ ،ﻛﻤﻲ از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ 
 ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم ﻫﭙﺎﺗﻮﺳـﻠﻮﻻر ﺳـﻴﺮوز ﻛﺒـﺪي، ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ ﻛﺒـﺪي و
   (8و 7).ﻛﻨﻨﺪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻣﻲ
 C و B ﻣـﺰﻣﻦ ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻴﺖﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎرﻫﺎي     
: ﺑﺎﺷـﻨﺪ اﻧﺪ ﺷـﺎﻣﻞ ﻣـﻮارد زﻳـﺮ ﻣـﻲ  ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﻛﻪ ﭘﻴﺶ از اﻳﻦ 
، 7)ﻣـﺬﻛﺮ  ، ﺟﻨـﺴﻴﺖ (9-11و7)، ﺳﻦ زﻣﺎن اﺑـﺘﻼ (9-11و7)ﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ 
، ﻋﻔﻮﻧـــﺖ ﻫﻤﺰﻣـ ــﺎن (9-11و7)، ﻣـــﺼﺮف ﻣـ ــﺸﺮوﺑﺎت اﻟﻜﻠـ ــﻲ (01و9
، ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ (21و01، 9، 7)(suriv ycneicifedonummi namuH)VIH
 B sititapeH)VBH و(suriv C sititapeH)VCHﻫﻤﺰﻣــﺎن 
 A sititapeH)VAHو ﻋﻔﻮﻧــﺖ ﻫﻤﺰﻣــﺎن ﺑــﺎ (21و01،9، 7)(suriv
، (41و31و7) ﻧﻘــﺶ ﺳــﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣــﻞ ﻣﺜــﻞ ﻣﻨﺒــﻊ ﻋﻔﻮﻧــﺖ (21).(suriv
، ﺗﻌـﺪاد (21-41، 7)، ﺳـﻄﺢ ﺗـﺮاﻧﺲ آﻣﻴﻨﺎزﻫـﺎي ﺳـﺮﻣﻲ(41و31،7)ﻧـﮋاد
 و (51)، ﺳـﻄﺢ آﻟﺒـﻮﻣﻴﻦ ﺳـﺮﻣﻲ(61و51)ﻫـﺎي ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﭘﻼﻛـﺖ 
 ﻓـﻮق و ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز  در ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤـﺎري  (21)ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ 
ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺛﺒﺎت ﮔﺮدﻳـﺪه وﻟـﻲ در ﻣﺠﻤـﻮع ﻫﻨـﻮز 
  . ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ اﺳﺖ
ﻦ ﺑﻴﻤـﺎري زود ﺗـﺸﺨﻴﺺ داده ﺷـﻮد، ـــﻪ اﻳـــﻲ ﻛـــزﻣﺎﻧ    
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺮس ﻣـﻲ ــ ـدﺳﺘ ﺮ در ــ ـﻲ ﻣﻮﺛ ــدرﻣﺎن ﺿﺪ وﻳﺮوﺳ 
ﺻـﺪي را در ﺑﻴﻤـﺎران درﻣـﺎن ﺷـﺪه ﻧـﺸﺎن  در 06 ﺗﺎ 05ﭘﺎﺳﺦ 
ﺪ ﻛﺒـﺪ ﻳـﻚ  ﭘﻴﻮﻧ ـﻪ ﺑﻴﻤﺎري، ــ در ﻣﻮارد ﭘﻴﺸﺮﻓﺘ (71و2).داده اﺳﺖ 
  (81و2).ﺪــﺑﺎﺷ روش درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ در ﺑﺴﻴﺎري از اﻓﺮاد ﻣﻲ
 ﺑـﺎ ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي Cدر ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﻣـﺰﻣﻦ     
 درﻣﺎن ﺿﺪوﻳﺮوﺳـﻲ ﺷـﺪﻳﺪا ﺗﻮﺻـﻴﻪ ﺷـﺪه ،ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷﺪﻳﺪ 
ﻛﻪ در اﻓﺮاد ﺑﺪون ﻓﻴﺒﺮوز و ﻳﺎ ﺑﺎ درﺟﻪ ﻛـﻢ  ﺻﻮرﺗﻲ در. اﺳﺖ
 ﭘﻴﮕﻴـﺮي ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﺪون درﻣـﺎن ،ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي، اﻏﻠـﺐ اوﻗـﺎت
    (91و7) .ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺎر ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ــﺎت و آﻣ ــﻦ اﻃﻼﻋ ــاﻳ    
وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﺴﺎﻟﻪ ﻣﻬﻢ و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اﭘﻴﺪﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ در 
 و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز (02-62و1)ﺑﺎﺷﺪﺳﺮﺗﺎﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﻣﻲ 
ﻛﺒـﺪي ﺑﺎﻳـﺪ ﺟﻬـﺖ ارﺗﻘـﺎ روﺷـﻬﺎي ﺑﺮرﺳـﻲ، ﭘﻴﮕﻴـﺮي و ﻛﻨﺘـﺮل 
 از ﺟﻤﻠـﻪ C و B ﻣـﺰﻣﻦ ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻴﺖﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ و ﻳﺎ ﻣـﺪاﺧﻼت درﻣـﺎﻧﻲ اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ، 
  (7 ).ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ
اﺳـﺖ ﺗـﺎ ﻋﻮاﻣـﻞ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﻲ ﺷـﺪه     
ﻫـﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﻴﺮدCو  Bﻣﺰﻣﻦ 
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻫـﺎي ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ     
ﺮ ـﻚ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﺷﻬ ــﺪه ﺑـﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴ ــ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛﻨﻨ ـC و ﻳﺎ Bﻣﺰﻣﻦ 
از ﻧﻈـﺮ ﺷـﺪت ( 4831 اﻟﻲ 9731) ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ 6ﻫﻤﺪان در ﻃﻲ 
ﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي و ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آن ﻣ ـ
ﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﺒـﻞ از ورود ﺑـﻪ ﻃـﺮح ـﻛﻠﻴ. اﻧﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﭘﮋوﻫﺸﻲ، ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧـﻪ درﻣـﺎﻧﻲ ﺟﻬـﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﻣـﺰﻣﻦ درﻳﺎﻓـﺖ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن دو ﻳﺎ ﭼﻨﺪ ﻧـﻮع . ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧﺪ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ و ﻳﺎ ﺿﻌﻒ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﺑﺎ ﻫﻢ و ﻧﻴﺰ 
ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ و ﺻـﻌﺐ اﻟﻌـﻼج ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ وارد ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻤﺎري 
  . ﻧﺸﺪﻧﺪ و ﻳﺎ در ﻃﻲ ﺑﺮرﺳﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ
ﻧـﻮع : ﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ــﻮارد زﻳ ـﻞ ﻣ ـﻲ ﺷﺎﻣ ــﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣ     
 etatrapsA)TSAﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺳـﻦ، ﻃـﻮل ﻣـﺪت اﺑـﺘﻼ، 
، (esarefsnartonima eninalA)TLA  ،(esarefsnartonima
، tlp/TSAﻫـﺎي ، ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛﺖ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ، ﻧـﺴﺒﺖ TSA/TLA
روﺑـــﻴﻦ ﻣـــﺴﺘﻘﻴﻢ، روﺑـــﻴﻦ ﺗﻮﺗـــﺎل، ﺑﻴﻠـــﻲ  ، ﺑﻴﻠـــﻲtlp/TLA
، (emit nitsalpobmorht laitrap)TTP ، (emit nibmorhtorp)TP
، (raelcunohpromylop) NMP، (sllec doolB etihW)CBW
 ، ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺮﻳــــﺖ(nibolgomeaH=bH) ﻏﻠﻈــــﺖ ﻫﻤﻮﮔﻠــــﻮﺑﻴﻦ
ﺖ ـ ـــ ﺟﻬ.(ragus doolB=SB)، ﻗﻨ ــﺪ ﺧ ــﻮن (tircotameaH=tcH)
ﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي از ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﺒﺪ ــﻦ ﺷ ــﺗﻌﻴﻴ
 gnigatS ekahsIﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي درﺟﻪ ﺑﻨـﺪي 
ﻚ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﺴﺖ ﻣﺘﺒﺤـﺮ ــ ـﻂ ﻳ ـﺑﻨﺪي ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﺗﻮﺳ ـ درﺟﻪ
   . ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
اي  ﻂ ﻧـﺮم اﻓـﺰار راﻳﺎﻧـﻪـــﺪه ﺗﻮﺳـــﺖ آﻣـــﺑﺪﺳاﻃﻼﻋـﺎت     
  ﻣﻴﺘﺮا رﻧﺠﺒﺮ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                                                                                                          ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪ
38 اﻳﺮان                             ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ                                                                        7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭘﺎﻧﺰدوره 
 tnednepedniﻫﺎي آﻣﺎري  و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 5.11 SSPS
  . آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪه اﺳﺖledom tnairavinuو  noitalerroC، tset-T
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
و  Bﻦ ــ ﻣﺰﻣﺎيــﻫ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖﻪ ــﻼ ﺑــ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘ901ﻮع ــدر ﻣﺠﻤ    
ﺖ ﺷـﻬﺮ ﻫﻤـﺪان در ﻃـﻲ ــ ـﻚ ﻫﭙﺎﺗﻴ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑـﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴ ـ Cﻳﺎ 
ﺎن ﺿـﺪ ـﻪ درﻣ ـــ ـﮔﻮﻧ  ﻛـﻪ ﺗﺤـﺖ ﻫـﻴﭻ 4831 اﻟـﻲ 9731ﺳﺎﻟﻬﺎي 
 35. ﺪــ ـﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨ ــﺖ ﻗ ــﻫﭙﺎﺗﻴ
 ﻧﻔـﺮ 65 و C از اﻓﺮاد ﻓﻮق ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﻣـﺰﻣﻦ %( 84/6)ﻧﻔﺮ 
  .  ﺑﻮدﻧﺪBﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ ـﻼ ﺑــاز آﻧﻬﺎ ﻣﺒﺘ%( 15/4)
 ﺳﺎل ﺑﺎ 63/07ﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاﺑﺮ ــن ﻣاﻲ ﺑﻴﻤﺎرــﺳﻨﻦ ــﻣﻴﺎﻧﮕﻴ    
 21ﻦ ﻓـﺮد، ــﺗﺮﻳﻪ ﺟﻮان ـﻮد ﻛ ــ ﺳﺎل ﺑ 53ﻪ، ــو ﻣﻴﺎﻧ  =DS 21/32
 57 .  ﺳـ ــﺎل ﺳـ ــﻦ داﺷـ ــﺘﻨﺪ 56ﺗـ ــﺮﻳﻦ آﻧﻬـ ــﺎ،  ﺳـ ــﺎل و ﻣـ ــﺴﻦ
. ، زن ﺑﻮدﻧــﺪ%(13/2)ﺎر ــ ــ ﺑﻴﻤ43ﺮد و ــ ــ، ﻣ%(86/8)ﺑﻴﻤــــﺎر
 3/77ﺖ ﻣﺰﻣﻦ آﻧﻬـﺎ ﺑﺮاﺑـﺮ ــﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴ ــﻮل ﻣ ــﻦ ﻃ ـﻣﻴﺎﻧﮕﻴ
ﻃﻴـﻒ ﻃـﻮل .  ﺳﺎل ﺑـﻮد 6 ﺳﺎل وﻣﺪ 3 و ﻣﻴﺎﻧﻪ =DS1/26ﺳﺎل ﺑﺎ 
ﺷﺪت  egatSﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ .  ﺳﺎل ﺑﻮد1-6ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺸﺎن ﺑﻴﻦ 
 =DS1/61 ﺑـﺎ 1/15ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎرن ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه، ﺑﺮاﺑﺮ 
و %( 45/1) ﺑﻴﻤـﺎر 95 در I egatS ﻓﻴﺒـﺮوز، egatSﺗﺮﻳﻦ  ﺷﺎﻳﻊ. ﺑﻮد
  .(1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ) ﺑﻮد( %22) ﺑﻴﻤﺎر42در  II egatSﺑﻌﺪ 
درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺷﺪﺗﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
 ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در C و ﻳﺎ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ Bﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ 
  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  
در ( TSA)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آﺳﭙﺎرﺗﺎت آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز     
 ﻠﻠﻲ در ﻟﻴﺘﺮ ﺑـﺎ اﻟﻤواﺣﺪ ﺑﻴﻦ  16/38 ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد 
 و ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ آﻻﻧـﻴﻦ آﻣﻴﻨﻮﺗﺮاﻧـﺴﻔﺮاز =DS66/9
 =DS321/7 ﺑـﺎ اﻟﻤﻠﻠـﻲ در ﻟﻴﺘـﺮ   واﺣﺪ ﺑﻴﻦ26/46 ﺑﺮاﺑﺮ ،(TLA)
ﻫﺎي ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﺪاد ﭘﻼﻛﺖ ــﻦ ﺗﻌ ــﻣﻴﺎﻧﮕﻴ. ﺑﻮد
ﺑ ــﺎ ﻟﻴﺘ ــﺮ  ﻣﻴﻠ ــﻲﺮ ـ ـــ در ﻫ084391ﺮ ـ ـــﻣ ــﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺑﺮاﺑ 
 ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و ﺳـﺎﻳﺮ ﺧـﺼﻮﺻﻴﺎت. ﺑـﻮد =DS57/69
 ذﻛـﺮ ﺷـﺪه 1  ﺷـﻤﺎره ﻮر ﻛﺎﻣـﻞ در ﺟـﺪول ــﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻄ 
  .اﺳﺖ
 ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ egatsﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ     
ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓـﻮق در  ﺣﺎﻟﻲ  در ﺑﻮد،=DS1/14 ﺑﺎ 1/98ﺑﺮاﺑﺮ  C
ﺑﻮد  =DS0/58 ﺑﺎ 1/81 ﺑﺮاﺑﺮ Bﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ 
. داﺷﺘﻨﺪ =eulavP0/200دار ﺑﺎ  ﻣﻌﻨﻲﻛﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف 
 ﺑﺮاﺑــﺮ ، ﻓﻴﺒــﺮوز ﻛﺒــﺪي در ﺑﻴﻤــﺎران ﻣــﺬﻛﺮ egatsﻣﻴــﺎﻧﮕﻴﻦ 
( =DS1/23)1/56 ﺑﺮاﺑﺮ ،و در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮﻧﺚ ( =DS1/51)1/74
 دار ﻧﺪاﺷـ ــﺘﻨﺪ ﻌﻨـ ــﻲﺑـ ــﻮد ﻛـ ــﻪ از ﻧﻈـ ــﺮ آﻣـ ــﺎري اﺧـ ــﺘﻼف ﻣ 
  (. =eulavP0/74)
ﻫـﺎي     ﺑﻴﻦ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ 
 ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎ ﺳـﻪ ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﺳـﻦ زﻣـﺎن اﺑـﺘﻼ، ﻃـﻮل Cﻳﺎ و  Bﻣﺰﻣﻦ 
ﻫـﺎي ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ ارﺗﺒـﺎط  ﻣـﺪت ﻋﻔﻮﻧـﺖ و ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﻛـﺖ
ﺐ ـدار وﺟـﻮد داﺷـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺿﺮاﻳ  ـ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ
 و 0/302» ﺑﺮاﺑـﺮ (vPو r) آﻧﻬـﺎ ﻫـﺎي eulav Pﻲ و ـﻫﻤﺒـﺴﺘﮕ
ﺑـﻴﻦ . ﺑﻮد« 0/210 و - 0/42»و « 0/600 و - 0/952»، «0/430
ﻲ ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـ
در آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن و . دار ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 
دار و ﻣـﺪل  ﮔﻮﻧـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ ، ﻫـﻴﭻledom tnairavinU
دار آﻣـﺎري ﺑـﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻣﻌﻨـﻲ 
  .ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ
  
  ﺑﺤﺚ
 ﻣـﺰﻣﻦ ﻫـﺎي  ﻫﭙﺎﺗﻴﺖدرﻣﺎن ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ     
 ﻛﻪ ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷـﺪﻳﺪ دارﻧـﺪ، ﻗﻮﻳـﺎ ﺗﻮﺻـﻴﻪ Cﻳﺎ  B
، زﻳﺮا ﻛﻪ در اﻳﻦ اﻓﺮاد، ﺧﻄﺮ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ (91و7)ﺷﺪه اﺳﺖ 
 از آﻧﺠـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ (72و7).ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻛﺒﺪي ﺑـﺴﻴﺎر زﻳـﺎد اﺳـﺖ 
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣـﺰﻣﻦ ﺑـﺎ 
ﻴﻮﭘـﺴﻲ ﺻـﻮرت ﻬـﺎﺟﻤﻲ ﺗﻬﻴـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑاﺳـﺘﻔﺎده از روﺷـﻬﺎي ﺗ
ﮔﻴﺮد و در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮارد، ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻧﻈـﺮ از ﭘـﺬﻳﺮش  ﻣﻲ
 ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌـﺪدي ﺧـﺼﻮﺻﺎً (82)زﻧﻨﺪاﻧﺠﺎم ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺳﺮ ﺑﺎز ﻣﻲ 
اﻧﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﻴﺮ ﺳﻌﻲ ﻛﺮده 
  ﺸﺮﻓﺖـﺰان ﭘﻴـﺎط آﻧﻬﺎ را ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي و ﻧﻴﺰ ﻣﻴـارﺗﺒ
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  ﻣﻴﺘﺮا رﻧﺠﺒﺮ و ﻫﻤﻜﺎرانﺘﺮ دﻛ                                                                                                         ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪ
48    7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢ ﭘﺎﻧﺰ    دوره                                                                  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان              
   ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪCﻳﺎ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ  و Bﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻃﻴﻒ ﻣﺘﻐﻴﺮ  ﻧﺎم ﻣﺘﻐﻴﺮ
  
 dradnatS  (edom)ﻧﻤﺎ  ﻣﻴﺎﻧﻪ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  ﻫﺎ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ﺣﺪاﻛﺜﺮ  ﺣﺪاﻗﻞ  noitaiveD
  56  21  21/32  03  53  63/70  901  ﺳﻦ زﻣﺎن اﺑﺘﻼ
  6  1  1/26  6  3  3/77  901  ﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ
  6  0  1/61  1  1  1/15  901  ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪ
  204  7  66/99  53  74  16/38  901 TSA
  669  8  321/14  04  94/05  28/48  09 TLA
  4901  08  231/92  #031  081/5  902/6  48  آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
  7  0/1  1/71  #03  0/7  1/01  47  روﺑﻴﻦ ﺗﺎم ﺑﻴﻠﻲ
  4/5  0/10  0/29  0/1  0/1  0/14  55  روﺑﻴﻦ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻴﻠﻲ
  054  51  57/69  581  781  391/84  901  ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛﺖ
  83  01  3/40  31  31  31/7  49  (TP)زﻣﺎن ﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ
  232  32  32/60  53  73  14/82  38  (TTP)زﻣﺎن ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ ﻧﺴﺒﻲ
  00721  0062  2722/99  0005  0007  3027/68  101  ﺗﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮل ﺳﻔﻴﺪ
  08  33  01/26  55  95  85/1  37 NMPدرﺻﺪ 
  81/9  7/5  2/41  41/5  51  41/86  301  ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ
  45/2  51  6/19  54/5  54/5  44/72  101  ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺮﻳﺖ
  912  2  43/91  97  79/5  401/48  86  ﻗﻨﺪﺧﻮن
  4/20  0/20  0/84  0/17  0/52  0/83  901 tlP/TSAﻧﺴﺒﺖ 
  8/87  0/91  0/49  0/88  0/51  0/13  09 TSA/TLAﻧﺴﺒﺖ 
  4/4  0/30  0/76  0/83  0/23  0/05  09 tlP/TLAﻧﺴﺒﺖ 
  
  .ﺷﺪه اﺳﺖﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻌﺪد ﻧﻤﺎﻫﺎ، ﻛﻮﭼﻚ ﺗﺮﻳﻦ ﻧﻤﺎ در ﺟﺪول ذﻛﺮ # 
ﻫـﺎي ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه را ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ  ل ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨﺪ ﺗـﺎ ﻣـﺪ 
ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﺒﺪ در ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺷﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﻨﻨـﺪ و ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ و 
. اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻴﻤﺎران و ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ درﻣﺎن آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز 
 ﻣـﻮرد Cو ﻳـﺎ  B ﻣـﺰﻣﻦ ﻫـﺎي ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  .  ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار
 ﺳـﺎل 63/70ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﺑﺮاﺑـﺮ     
اي در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ .  ﺳﺎل ﺑﻮد 56 ﺗﺎ 21ﺑﺎ ﻃﻴﻒ ﺳﻨﻲ ( =DS21/32)
در  C ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ 554ﻛﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺮ روي 
 ﺳـﺎل ﺑـﺎ 74/52 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ،ﻣﺼﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ 
و ﺑﻄـﻮر ﻣـﺸﺎﺑﻪ در  (51) ﺳـﺎل ﺑـﻮده اﺳـﺖ 62-76ﻃﻴﻒ ﺳـﻨﻲ 
 ﻣﻴﺎﻧﻪ ﺳـﻨﻲ ،اي دﻳﮕﺮي ﻛﻪ در ﻟﻬﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي ﻛـﻪ در اﺳـﺘﺮاﻟﻴﺎ ﺑـﺮ روي (92). ﺳﺎل ﺑﻮد 34
 ﻣﻴﺎﻧـﻪ ﺳـﻨﻲ ، اﻧﺠﺎم ﺷﺪه C ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ 5772
 ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻃﻴﻒ ﺳـﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎران (7). ﺳﺎل ﺑﻮده اﺳﺖ 73ﺑﺮاﺑﺮ 
 و ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﺿـﺮ ﺣﺎﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
رﺳـﺪ ﺣـﺪاﻛﺜﺮ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ ﻪ  ﺑ ـ.اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ 
 ،ﺑﺎ آن دو ﺣﺎﺿﺮ ﻃﻴﻒ ﺳﻨﻲ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اﻓـﺮاد ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ وﻟﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ اﻳﻨﻜـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﮕﻴﻦ و ﻣﻴﺎﻧـﻪ ﺳـﻨﻲ  ﻟـﺬا ﻣﻴـﺎﻧ،اﻧـﺪ ﻮر داﺷـﺘﻪﺗـﺮي ﺣـﻀ ﺟـﻮان
  . اﻧﺪ ﺗﺮي داﺷﺘﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ
 0/354ﺑﺮاﺑـﺮ ( M/F)ﻧﺴﺒﺖ زن ﺑﻪ ﻣـﺮد در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ     
اي ﻛـﻪ در اﺳـﺘﺮاﻟﻴﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺑﻮد(  ﻣﺮد 57 زن در ﺑﺮاﺑﺮ 43)
 4191 زن در ﺑﺮاﺑﺮ 168)0/44اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻧﻴﺰ اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺮاﺑﺮ 
 در ﻟﻬـﺴﺘﺎن ﻧـﺴﺒﺖ ﻓـﻮق ﺑﺮاﺑـﺮ ﻛـﻪ ﺣـﺎﻟﻲ در، (7)ﺑـﻮد( ﻣـﺮد
ﺑ ــﺮ  ﺑﺮا2ﻳﻌﻨ ــﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒ ــﺎ (  ﻣ ــﺮد623 زن در ﺑﺮاﺑ ــﺮ 642)0/457
   (92) .ﺑﻮدﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ در     
ﺑﻴﻤـﺎران % 45/1ﺑﻮد و ( =DS1/61)1/15ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﻛﻪ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃـﻮل  داﺷﺘﻨﺪI egatsﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي 
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،  ( ﺳـﺎل 3/77)ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺪت ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﻢ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد 
  .  ﻗﺒﻮل اﺳﺖاي ﻗﺎﺑﻞ ﭼﻨﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ
رد ﺑﺮرﺳـﻲ در ﻃﻴـﻒ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻗﺮﻳﺐ ﺑـﻪ اﺗﻔـﺎق ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻣـﻮ 
 ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮل ﻣـﺪت ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻗﺮار داﺷﺖ 
 ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒـﺪي در ﺗﺮ ﺑﻴﺶﻛﻢ و ﻧﻴﺰ اﻳﻨﻜﻪ 
 داﺷﺘﻪ اﻧﺪ، ﺑﺮوز اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻧﻴـﺰ ﻃﺒﻴﻌـﻲ (II,I egats)ﺣﺪ ﺧﻔﻴﻒ
  . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ در آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ ا     
 ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي ﺑـﺎﻻﺗﺮي ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ،Cﻣﺰﻣﻦ 
اﻣـﺎ ( =eulavP0/200) داﺷﺘﻨﺪBﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ  ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ 
.  ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﺑـﻮده اﺳـﺖ ، و ﻧﻴﺰ در ﻛﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﻮق C و Bﻣﺰﻣﻦ 
ﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ ﻣﻮﻧﺚ و ﻣﺬﻛﺮ از ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣ 
 ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ دار ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ،ﻧﻈﺮ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي 
ﺳــﺖ آﻣ ــﺪه در ﭼﻨ ــﺪﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ دﻳﮕ ــﺮ ﻛ ــﻪ ﻣ ــﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ ﺑﺪ 
 در ﺻـﻮرﺗﻴﻜﻪ در ﺑﺮﺧـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت وﺟـﻮد (13و03و7).ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ
 ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﻮده ﺗـﺮ ﺑـﻴﺶ ﺟﻨﺴﻴﺖ ﻣﺬﻛﺮ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي 
   (33و23).اﺳﺖ
 و ﻳـﺎ B ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣـﺰﻣﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر اﻳﻦ     
 ﺑـﺎ دارﻣﻌﻨـﻲ ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪ ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ( egats)ﺑﺎ ﺷﺪت  C
ﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ اﻳـﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت د . داﺷﺖ =eulavP0/430 و =r0/302
 اﻟﺒﺘـﻪ در ﺑﺮﺧـﻲ از (23-83و 23، 92، 11، 9، 7)ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز وﺟـﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﺳـﻦ و 
  (03).ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ
 Bﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣـﺰﻣﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﻴﻦ در     
 دار ﻣﻌﻨﻲ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس آﻣﺎري Cو ﻳﺎ 
ﻛـﻪ  ﺻﻮرﺗﻲ  در  وﺟﻮد داﺷﺖ، =eulavP0/600 و =r-0/952ﺑﺎ 
 ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ وﺟـﻮد دارﻣﻌﻨـﻲ  ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ،در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕـﺮ 
 ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻃـﻮل ﻣـﺪت (33 و11، 7-9) .داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
 از ﺗﺮ ﺑﻴﺶ ،ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻣﻘﺪار ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه ﺑﻮده و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري در آﻧﻬﺎ دﻳﺮﻫﻨﮕـﺎم 
 وﻟﻲ ﺟﻬﺖ روﺷﻦ ﺷﺪن اﻳﻦ ﻣﺴﺎﻟﻪ ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ اﻧﺠـﺎم ،ﺑﻮده اﺳﺖ 
اي وﺳﻴﻊ در ﺣﺪ ﻛـﺸﻮر و در ﻣﺮاﻛـﺰ درﻣـﺎﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﺎﻟﻌﻪﻣﻄ
  . ﺪﺑﺎﺷ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﺑﻴﻤـﺎران  ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،در اﻳﻦ     
ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ارﺗﺒـﺎط  Cو ﻳـﺎ  Bﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﻣـﺰﻣﻦ 
داﺷﺖ  =eulavP0/210 و =r-0/42 ﻣﻌﻜﻮس ﺑﺎ دار ﻣﻌﻨﻲآﻣﺎري 
ﻛﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي وﺟـﻮد ﭼﻨـﻴﻦ راﺑﻄـﻪ اي 
  (93-54و 92، 82، 61، 51) .ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
، TLA، TSAﻳـﻚ از ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي   اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻴﻦ ﻫـﻴﭻ در    
، TTP، TPروﺑـﻴﻦ ﺗﻮﺗـﺎل و ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ،  آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ ﻓـﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺑﻴﻠـﻲ
 ﻧـﺴﺒﺘﻬﺎي ، ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ، ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺮﻳﺖ، ﻗﻨﺪ ﺧﻮن و NMP، CBW
ﺑ ــﺎ ﺷ ــﺪت ﻓﻴﺒ ــﺮوز ﻛﺒ ــﺪي  TSA/TLA و tlp/TLA، tlP/TSA
ﻫﺎ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ . ﻧﻴﺎﻣﺪ ﺑﺪﺳﺖ دار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط آﻣﺎري 
ز ﺟﻮان ﺑﻮدن ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ و ﻳـﺎ ﻃـﻮل ﻣـﺪت ﻧﺎﺷﻲ ا 
از ﺳﻮي دﻳﮕـﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ .  آﻧﻬﺎ ﺑﺎﺷﺪ ي ﻛﻮﺗﺎه اﺑﺘﻼ
از ﺟﻤﻠـﻪ در . ﻧﻴﺰ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﺑﺴﻴﺎري ﺑﻪ ﭼـﺸﻢ ﻣـﻲ ﺧـﻮرد 
ﺑﺮﺧـﻲ از ﮔﺰارﺷـﺎت ﺑـﻴﻦ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي ﺑـﺎ آﻟﻜـﺎﻟﻴﻦ 
و 04، 83، 92)TSA، (54و 34، 14، 51)TSA/TLA، ﻧﺴﺒﺖ (24 و51)ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
 ، ﻧـﺴﺒﺖ (93)(PA)، ﻧﺴﺒﺖ ﺳﻦ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛﺖ ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄـﻲ (24
 و (73 و7)TLA، (82)روﺑـﻴﻦ ﺗﻮﺗـﺎل ، ﺑﻴﻠـﻲ(93-24)(tlP/TSA)IRPA
 در.  وﺟ ــﻮد داﺷ ــﺘﻪ اﺳ ــﺖ دار ﻣﻌﻨ ــﻲﻣ ــﺎري  ارﺗﺒ ــﺎط آ(44)TP
ﺻﻮرﺗﻴﻜﻪ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ وﺟـﻮد ﭼﻨـﻴﻦ رواﺑﻄـﻲ رد 
 ﺑـﻴﻦ  در ﭼﻨـﺪﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻧﻴـﺰ(64-05و 03، 7).ﺷـﺪه اﺳـﺖ
 ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫﻤﺰﻣـﺎن دو ﻧـﻮع از (82و51و21)ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﻲ آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ، 
 و ﻧﻘﺺ ﺳﻴﺴﺘﻢ (83و 33، 21)VIH و ﻧﻴﺰ C و ﻳﺎ B، A ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ
 ،(15و 73، 33، 23 ،92 ،11)، ﻣ ــﺼﺮف ﻣ ــﺸﺮوﺑﺎت اﻟﻜﻠ ــﻲ (33 و21)اﻳﻤﻨ ــﻲ
، ﻣﺼﺮف روزاﻧـﻪ (13)، آﻫﻦ (35و 25، 73)وﺟﻮد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ 
ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ، ﭘﻠـﻲ (63)C ﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ  در ﻫ 3، ژﻧﻮﺗﻴﭗ (63)ﻛﺎﻧﺎﺑﻴﺲ
 ﺑﺎ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي (73) و ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل (23)ﻫﺎ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
  . ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه اﺳﺖدار ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط آﻣﺎري 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﻌﻀﻲ از ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﻧﻈﻴﺮ ﺳﻦ اﺑﺘﻼ،     
ﺪ ﻨ ـﺗﻮاﻧﻫﺎي ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻣـﻲ ﻃﻮل ﻣﺪت ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﻛﺖ 
 و ﻳﺎ Bﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪي را در ﺑﻴﻤﺎران 
ﺮ ﺷﺪه در ﺑﺮرﺳﻲ  ﻟﺬا اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺸﺎت ذﻛ ﻨﺪ،ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻧﻤﺎﻳ  C
  .ﺷﻮد ﺑﻴﻤﺎران ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ
ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﻘﻄﻌﻲ ﺑﻮدن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺟـﻮان از ﻣﺤﺪودﻳﺖ      
، ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑـﻮدن و ﺧﻔﻴـﻒ ي ﻛﻮﺗﺎه ﺑﻮدن ﺑﻴﻤﺎران، ﻃﻮل ﻣﺪت اﺑﺘﻼ 
 ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺷـﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺮ ﺑﻴﺶ در يﺑﻮدن ﻓﻴﺒﺮوز ﻛﺒﺪ 
، ﻫﻴﭽﮕﻮﻧـﻪ ارﺗﺒـﺎط ledom tnairavinuدر آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن و 
ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ  دار ﻣﻌﻨﻲآﻣﺎري و ﻣﺪل آﻣﺎري 
ﻮﻳﻲ ﺷـﺪت ﻓﻴﺒـﺮوز ﻛﺒـﺪي در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﮕﺟﻬﺖ ﭘﻴـﺸ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺪﺳـﺖ  Cو ﻳﺎ  Bﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺰﻣﻦ 
ﻣﻮﺿـﻮع و ﻛـﺎرﺑﺮد ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﻫﻤﻴـﺖ . ﻧﻴﺎﻳﺪ
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رﺎﻴﺴﺑ ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ مﺎـﺠﻧا ،ﻪﻠﺻﺎﺣ ﺞﻳﺎﺘﻧ دﺎﻳز يا ﺢﻄـﺳ رد ﻊﻴـﺳو 
هﺪـﻨﻳآ ترﻮـﺻ ﻪـﺑ رﻮﺸـﻛ  ﻲﻧﺎـﻣرد دﺪـﻌﺘﻣ ﺰـﻛاﺮﻣ رد و ﺮـﮕﻧ
 ﻦﻴﻴﻌﺗ و ﻲﺳرﺮﺑ فﺪﻫ ﺎﺑ و ﮓﻨﻫﺎﻤﻫ ترﻮﺼﺑ يرﺎـﻣآ لﺪﻣ ﻚﻳ
 ﺸـﻴﭘ ياﺮﺑ لﻮﺒﻗ ﻞﺑﺎﻗﮕ نارﺎـﻤﻴﺑ رد يﺪـﺒﻛ زوﺮـﺒﻴﻓ تﺪـﺷ ﻲﻳﻮ
ﺖﻴﺗﺎﭙﻫ ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ  ﻦﻣﺰﻣ يﺎﻫB  ﺎﻳ وC ﻴﺻﻮﺗ ﺎﻳﻮﻗﻲﻣ ﻪ ددﺮﮔ.  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
     ﻦﻳا يﺎﻫ ﻪﺘﻓﺎﻳ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ ﺐﻴﺗﺮﺗ ﻦﻳﺪﺑﻪﻌﻟﺎﻄﻣ تﺎـﺷراﺰﮔ و 
 تﻻﺎﻘﻣ ﺮﻳﺎﺳ، ﺑ  ﻪ تﺪﻣ لﻮﻃ ،ﻼﺘﺑا ﻦﺳ يﺎﻫﺮﻴﻐﺘﻣ ﺪﺳر ﻲﻣ ﺮﻈﻧ
 ﺖﻛﻼﭘ داﺪﻌﺗ و ﺖﻧﻮﻔﻋ ـﺑ ﻲـﻄﻴﺤﻣ نﻮـﺧ يﺎـﻫ ﻪ ﻞـﻣاﻮﻋ ناﻮـﻨﻋ
 و ﺪﻨـﺷﺎﺑ يﺪـﺒﻛ زوﺮـﺒﻴﻓ تﺪﺷ ﺎﺑ يﻮﻗ طﺎﺒﺗرا ﺎﺑ و ﻢﻬﻣ رﺎﻴﺴﺑ
 ﺠﻳا رد ﺎﻬﻧآ زا ناﻮﺘﺑ يﺪـﺒﻛ زوﺮﺒﻴﻓ هﺪﻨﻨﻛ ﻲﻳﻮﮕﺸﻴﭘ لﺪﻣ ﻚﻳ دﺎ
دﺮﻛ هدﺎﻔﺘﺳا ﺮﮕﻳد تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد.  
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Abstract 
     Background & Aim: Viral hepatitis has existed since the creation of human. The estimated prevalence of 
hepatitis is about 3-5%. For patients with chronic hepatitis C and moderate to severe liver fibrosis, antiviral 
therapy is strongly suggested, while the cases without fibrosis or with mild liver fibrosis are often followed up  
without receiving antiviral therapy.  The purpose of the present study was to assess laboratory factors associated 
with the severity of liver fibrosis in patients with chronic hepatitis B or C, so that the results could be used for the 
follow-up and management of the disease.    
     Patients and Method: This cross-sectional study covered 109 patients with chronic hepatitis B or C who 
attended Hepatitis Clinic in Hamedan between 2000 and 2005. None of the cases had received antihepatitis 
treatment before the study. Patients suffering from co-infection of two or more types of hepatitis, 
immunodeficiency and chronic or incurable diseases were not included in the study. The data were analyzed by 
independent t-test, and correlation and univariant model. 
   Results: The mean age of the cases was 36.70 years (SD=12.23). The mean duration of hepatitis infection 
was 3.77 years(SD=1.62). The most common liver fibrosis severity was stage I in 59 cases (54.1%) and then 
stage II in 24 cases (22%). The mean of liver fibrosis severity was 1.51 (SD= 1.16). There was a relation 
between liver fibrosis stage and three factors, namely age at the time of infection (Pv=0.034, r=0.203), 
duration of infection (Pv=0.006, r=-0.259) and platelet count (Pv=0.012, r=-0.24).However, there was no 
statistically significant relation between liver fibrosis severity and other assessed factors. 
    Conclusion: Considering the findings of the present study and other reports, it seems that age at the time of 
infection, duration of infection and platelet count are the three crucial factors which bear a strong relation to liver 
fibrosis severity and, therefore, could be applied to create prognostic models in other studies. 
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